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La cardiopatia ischemica è una delle principali cause di mortalità e disabilità, a essa 
è associata una maggiore spesa sanitaria rispetto ad altre patologie diffuse nei Paesi 
industrializzati. Contribuisce a più di  7 milioni di decessi all’anno in tutto il mondo. 
Negli stati Uniti attualmente si sta assistendo ad un decremento della mortalità per 
cardiopatia ischemica nelle ultime tre decadi dovuto allo sviluppo di nuove strategie 
terapeutiche ed alla modificazione dei fattori di rischio.  
Le malattie cardiovascolari rappresentano ancora oggi la principale causa di morte 
nel nostro paese, essendo responsabili del 44%-50% di tutti i decessi. In particolare 
la cardiopatia ischemica è la prima causa di morte in Italia, rendendo conto del 35% 
di tutte le morti (dati Istituto superiore sanità 2010). L’infarto Miocardio Acuto ad ST 
elevato  e’ un evento gravato da elevata mortalita’ all’esordio: circa la metà dei  
pazienti  colpiti da IMA muore prima di raggiungere l’Ospedale. 
La sua frequenza nella provincia di Pisa e’ stimata intorno a  700 casi /anno La 
Costruzione di una “Rete”  dei  Presidi coinvolti nel trattamento di questa patologia (Il 
Sistema di Emergenza Medica Territoriale-118- le UTIC dei Presidi Ospedalieri, le 
Emodinamiche, la Cardiochirurgia), insieme all’educazione  al riconoscimento dei 
sintomi ed all’allerta precoce del 118, hanno mostrato una significativa riduzione di 
mortalità e di esiti a distanza. 
La maggior parte degli STEMI è provocata dall’ostruzione di un’arteria coronaria 
principale. L’occlusione coronarica e la riduzione del flusso sanguigno sono 
generalmente dovute alla rottura di una placca aterosclerotica e alla susseguente 
formazione di un trombo a cui può talvolta associarsi vasocostrizione coronarica e 
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microembolizzazione. La necrosi miocardica inizia a svilupparsi dopo 15-30 min di 
ischemia grave e progredisce dal subendocardio al subepicardio in maniera tempo-
dipendente. 
Una riperfusione che comprenda l’arruolamento di vasi collaterali può salvare 
miocardio a rischio di necrosi, mentre un flusso ridotto ma persistente può prolungare 
il tempo-finestra disponibile  per il salvataggio del tessuto miocardico. I pazienti che 
mostrino alla presentazione un quadro di STEMI  entro le 12 h dall’insorgenza dei 
sintomi, associato a sopraslivellamento  persistente del tratto ST o blocco di branca 
sinistra di nuova insorgenza  o presunto tale, devono essere sottoposti 
tempestivamente a riperfusione  meccanica (PCI) o  farmacologica. 
Il ruolo della PCI  nelle ore immediatamente successive ad uno STEMI può essere 
inquadrato  distinguendo una PCI   primaria, una PCI  combinata con terapia di 
riperfusione farmacologica  (PCI facilitata) e una PCI di salvataggio dopo fallimento 
della riperfusione farmacologica. 
Vi è consenso generale, alla luce delle nuove linee guida AHA e ESC 2012 nel 
ritenere che la terapia riperfusiva PCI debba essere eseguita entro 90 minuti dal 
primo contatto medico (FMC, First Medical Contact) nei pazienti giunti precocemente 
all’osservazione che presentino un infarto esteso; tale  tempistica viene estesa fino a 
120 minuti per pazienti che vengono centralizzati da ospedali periferici. 
Qualora la riperfusione coronarica tramite PCI  non sia possibile entro un periodo 
temporale ragionevole, la fibrinolisi offre un’effettiva alternativa per l’iniziale 







Un sistema regionale ben funzionante che si basi sulla diagnosi preospedaliera, sul 
triage e sul trasporto veloce alla struttura sanitaria più appropriata rappresenta la 
chiave del successo del trattamento e si traduce in un miglioramento dell’outcome 1-2 
Il trattamento ottimale dello STEMI deve incentrarsi sull’attuazione di un sistema 
d’emergenza in grado di soprintendere ad una rete interospedaliera, costituita da 
strutture dotate di capacità tecnologiche differenti e collegate da un efficiente servizio 
di ambulanza (o elicottero). Le principali caratteristiche di questa rete sono: 
 Una chiare definizione delle aree geografiche interessate 
 L’adozione di protocolli  condivisi  basati sulla stratificazione del rischio  
 Trasporto mediante ambulanza o elicottero adeguatamente attrezzata ed 
equipaggiata con personale addestrato. 
Nella Provincia di Pisa è stato adottato un modello organizzativo definito “Percorso 
Rete IMA”, unificato e standardizzato che definisce il percorso assistenziale dei 
pazienti con infarto del miocardio con sopraslivellamento del tratto ST al quale hanno 
aderito le due unità di emodinamica della provincia (emodinamica AOUP e CNR-
FGM) la USL 5 di Pisa Ospedale di Volterra Cardiologia e Dipartimento Emergenza e 
Accettazione; il Dipartimento di Emergenza-Accettazione della AOUP, la USL 5 di 
Pisa Ospedale Lotti di Pontedera Dipartimento di Emergenza-Accettazione, il servizio 
di emergenza territoriale 118. 
Tale percorso è stato sviluppato a partire dal 2009 e revisionato nel 2013 alla luce 
dell’esperienza e delle nuove linee guida  dell’ESC, European  Society of Cardiology 
e si prefigge di anticipare il momento diagnostico e terapeutico delle sindromi 
coronariche acute (ST-sopra e  ST-sottoslivellato a rischio molto alto), garantendo 
una maggiore rapidità di invio dei pazienti per l’esecuzione dell’angioplastica 




1. CARDIOPATIA ISCHEMICA 
 
Il termine generico di cardiopatia ischemica (CHD, Coronary Heart Disease) definisce 
uno spettro di malattie a diversa eziologia, in cui il fattore fisiopatologico unificante è 
rappresentato da uno squilibrio tra la richiesta metabolica e l’apporto di ossigeno a 
una porzione di miocardio. In oltre il 90% dei casi, la causa risiede nella riduzione del 
flusso ematico coronarico, anche se, talora, il cuore  può risentire di una ridotta 
perfusione quando le richieste metaboliche superano le possibilità di apporto ematico 
(es. tachicardia). La malattia aterosclerotica di una o più arterie coronarie epicardiche 
è la principale causa dell’ischemia miocardica.  
1.1 Sindromi coronariche acute (SCA) 
ACS è il termine che si riferisce alla sindrome clinica caratterizzata tipicamente da 
ischemia miocardica quale risultato della rottura di una placca aterosclerotica che 
induce la formazione di un trombo occlusivo o sub occlusivo intracoronarico 
provocando così ischemia miocardica o infarto del tessuto a valle. Tuttavia sono 
descritti anche altri meccanismi che interferiscono con il flusso coronarico quali lo 
spasmo, la vasocostrizione, l’infiammazione e dissezione delle coronarie3.  
 Aterosclerosi, infiammazione della placca e rottura, trombosi: 
 Nella grande maggioranza dei casi la patologia ischemica sottende alla presenza di 
un processo aterosclerotico a livello dei vasi coronarici. Tale patologia è condizionata 
dalla presenza di numerosi fattori di rischio, che agiscono in modo sinergico a 
formare un danno alle normali funzioni dell’endotelio vasale: elevati livelli di LDL, 
bassi livelli di HDL, fumo di tabacco, ipertensione, diabete mellito sono i principali 
responsabili di tali fenomeni lesivi. L’aterosclerosi coronarica è un processo che si 
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sviluppa negli anni, è caratterizzata dalla progressiva deposizione di lipidi, fibroblasti 
e cellule infiammatorie sotto lo strato endoteliale della parete del vaso. L’attivazione 
di monociti e macrofagi nella sede della placca  libera enzimi lisosomiali e 
metalloproteinasi, che danneggiano la membrana basale endoteliale consentendo 
così la migrazione di cellule muscolari lisce dalla tunica media all’intima; tali cellule si 
differenziano in fibroblasti  e, depositando matrice extracellulare e collagene, 
formano il cappuccio fibroso. La degradazione del collagene  può essere 
determinante nella rottura della placca. Le fissurazioni intervengono frequentemente 
a livello della giunzione fra la cappa fibrosa e l’adiacente parete arteriosa; tali 
segmenti sono sottoposti ad un elevato stress meccanico. 
 
Al momento della rottura della placca ateromasica si ha esposizione di tessuto 
collagene che induce l’attivazione e aggregazione piastrinica  attraverso il legame del 
recettore per la glicoproteina Ib con il fattore di Von Willebrand, processo che porta a 
una variazione conformazionale delle piastrine con rilascio di alfa-granuli, 
trombossano A2 (TXA2) e molecole chemiotattiche. Mediatori come trombina, 
adenosina difosfato ed epinefrina amplificano la risposta piastrinica reclutando altre 
piastrine per formare il trombo. La via finale coinvolge l’attivazione del recettore per 
le glicoproteine GP IIb/IIIa che media l’aggregazione piastrinica e la stabilizzazione 
del trombo con attivazione della via estrinseca della coagulazione. Entro pochi minuti 
il trombo occlude completamente il lume del vaso coronarico colpito. 
Vasocostrizione: 
 Talvolta  l’ostruzione coronarica può essere il risultato di una vasocostrizione 
temporanea dei un segmento di una coronaria epicardica, tale fenomeno è definito 
Angina Variante di Prinzmetal; lo spasmo focale è il risultato dell’ipercontrattilità delle 
fibrocellule muscolari vasali o una disfunzione endoteliale. In questi pazienti 
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generalmente si ha un esordio con dolore toracico a riposo. Tali episodi normalmente 
non producono necrosi miocardica, ma episodi prolungati posso indurre aritmie 
importanti e morte improvvisa. I pazienti possono avere modificazioni all’ECG del 
tratto ST durante gli episodi di dolore che recedono dopo la somministrazione di 
nitroderivati  o vasodilatatori. 
Infiammazione coronarica e dissezione: la dissezione coronarica è la causa più 
comune di sindrome coronarica acuta nelle donne durante il postpartum; stati 
infiammatori come la graft-versus-host disease  o la malattia di Kawasaki possono 
indurre un danno endoteliale con completa occlusione coronarica. 
Angina instabile: è indotta dalla fissurazione, ulcerazione o rottura di una placca 
aterosclerotica, con sovrapposizione di una trombosi parietale e possibile 
embolizzazione  o vasospasmo; gli attacchi di dolore sono sempre più frequenti e 
precipitati da sforzi di entità sempre minore. L’ischemia che si verifica nell’angina 
instabile sembra essere molto vicina a quella dell’infarto. Tale forma viene talora 
denominata angina preinfartuale o  insufficienza  coronarica acuta e solitamente è 
indice di grave disfunzione cardiaca. 
1.2 Infarto acuto del miocardio (IMA) 
Nei pazienti con dolore toracico acuto alla presentazione, una diagnosi rapida ed una 
stratificazione precoce del rischio sono importanti per identificare quei soggetti nei 
quali un intervento tempestivo può migliorarne l’evoluzione clinica. D’altro canto, una 
volta esclusa la diagnosi di STEMI, l’attenzione può essere rivolta ad individuare altre 
cause cardicache o extracardiache per i i sintomi di presentazione come  la 
dissezione aortica, l’embolia polmonare  o la pericardite. 
Una recente task force di cardiologi di distinte associazioni (ESC/ACCF/AHA/WHF) 
ha pubblicato sull’European Heart Journal, una nuova classificazione dell’infarto 
acuto del miocardio formulata alla luce delle conoscenze acquisite negli ultimi anni. 
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 Il termine IMA deve essere utilizzato solo in un contesto ischemico con rilievo di 
sintomi caratteristici, all’incremento/decremento degli enzimi cardiaci e alle 
modificazioni ECG-grafiche.  
Con queste premesse l’IMA viene suddiviso in cinque tipi : 
1. IMA  spontaneo correlato all’ischemia dovuta all’erosione e/o alla rottura, 
fissurazione o dissezione di una placca in una arteria coronaria 
2. IMA secondario a un aumento della richiesta di ossigeno o a una riduzione del 
flusso come nel caso di spasmo coronarico,di embolia coronarica, anemia, 
aritmie, crisi ipertensiva o ipotensione marcata; 
3. morte cardiaca improvvisa e inaspettata, compreso l’arresto cardiaco spesso 
preceduto da sintomi compatibili con ischemia miocardica, associato ad 
anomalie dell’elettrocardiogramma quali il sopraslivellamento del tratto ST o il 
blocco di branca sinistra , di nuova insorgenza, o con evidenza di trombo 
coronarico fresco alla coronarografia o all’autopsia se il paziente e’ morto 
prima che siano stati effettuati i prelievi ematici o prima che il livello sierico dei 
biomarker si sia innalzato; 
4. IMA associato ad angioplastica coronarica. In questo contesto deve essere 
presente un’elevazione della troponina sierica, che, per convenzione affinché 
si possa parlare di IMA periprocedurale, deve essere di almeno tre volte 
rispetto al limite massimo della scala di riferimento utilizzata; o IMA associato 
a trombosi dello stent posizionato durante angioplastica coronarica, 
dimostrata alla coronarografia o all’autopsia; 
5. IMA in concomitanza d’ intervento di by-pass aorto-coronarico. In questo 
contesto deve essere presente un’elevazione della troponina sierica che, per 
convenzione affinché si possa parlare di IMA perioperatorio, deve essere di 
almeno cinque volte rispetto al limite massimo della scala di riferimento 
8 
 
utilizzata. In associazione vi devono essere almeno una delle seguenti 
condizioni: all’elettrocardiogramma comparsa di nuove onde Q o di blocco di 
branca sinistra, oppure dimostrazione angiografica di occlusione del graft o di 
una coronaria del circolo nativo o test d’imaging positivo per perdita di tessuto 
miocardio vitale in fase acuta. 
 
Fig 1: Definizione di infarto del miocardio  (Third universal definition of myocardial infarction, Thygesen et al. 
European Heart Journal (2012) 33, 2551-2567) 
 
I possibili sintomi e segni che accompagnano l’infarto del miocardio possono essere 
molto sfumati e variabili: ansia generalizzata, dolore toracico retrosternale di tipo 
gravativo, costrittivo e opprimente, dispnea, dolore epigastrico, sudorazione algida. Il 
dolore può irradiarsi fino alla regione occipitale e alle braccia. La durata del dolore 
generalmente è superiore ai 20 minuti e non sempre risponde ai nitroderivati. 
La frequenza di infarti silenti è maggiore nei pazienti con diabete mellito e aumenta 
con l’età. Nell’anziano l’infarto miocardico si può presentare con un quadro di 
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dispnea improvvisa che può progredire verso l’edema polmonare. Altre modalità più 
o meno comuni di insorgenza di infarto miocardico, con o senza dolore, sono 
l’improvvisa perdita di coscienza, la presenza di uno stato confusionale, una 
sensazione profonda di astenia o la comparsa di una aritmia. Il dolore infartuale 
ricorda talvolta quello della pericardite acuta, dell’embolia polmonare , della 
dissezione aortica o di patologie gastrointestinali. La maggior parte dei pazienti 
presenta una normale frequenza cardiaca e pressione arteriosa, ma nel corso delle 
prime ore di un infarto anteriore circa il 25% dei pazienti ha manifestazioni di 
ipereattività del sistema nervoso simpatico (tachicardia e/o ipertensione) e circa il 
50% dei pazienti con infarto inferiore presenta una iperattività del parasimpatico  
( bradicardia e/o ipotensione). 
La necrosi miocardica induce il rilascio nel circolo ematico di una grande quantità di 
proteine denominate markers cardiaci sierici. La cinetica di liberazione di queste 
proteine specifiche differisce a seconda della loro localizzazione intracellulare e del 
loro peso molecolare, dell’irrorazione locale e del flusso linfatico. Le modalità 
temporali del rilascio delle proteine hanno rilevanza diagnostica, ma d’altra parte 
l’urgenza di intervenire con le procedure di riperfusione impone di decidere una 
terapia (basata in larga misura sulla valutazione globale degli esami clinici ed 
elettrocardiografici) prima di avere a disposizione i risultati degli esami ematici. 
Attualmente vengono utilizzati  la creatinfosfochinasi  isoenzima MB  (CK-MB), la 
mioglobina e le troponine  I e T. 
Il marker di scelta per l’identificazione del danno ischemico  nelle cellule miocardiche 
è la troponina (cTn), sia per la sua alta sensitività che specificità.  A livello biochimico 
le troponine costituiscono un complesso formato da tre distinte proteine: I, T e C.  
Nella pratica clinica si usano la I (23 kd) e la T (35 kd). Per uniformare i metodi di 
laboratorio per il loro dosaggio è stato codificato che il livello decisionale per la 
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diagnosi di IMA si basi su un valore di cTn >99° percentile dei valori di una 
popolazione normale e fissata la precisione dei metodi in un valore  ≤10%. 
Le ditte produttrici, per rispettare queste indicazioni, hanno sviluppato una nuova 
generazione di test cosiddetti ad “alta sensibilità” (hs-cTn). Con l’incremento della 
sensibilità delle metodiche è possibile differenziare il danno miocardico acuto da 
quello cronico (es. insufficienza renale cronica, scompenso cardiaco),  valutando le 
variazioni della cTn in prelievi seriati a distanza di 3-6 ore. I processi acuti, a 
differenza di quelli cronici, solitamente mostrano un pattern in salita. L’aumentata 
sensibilità ha importanti implicazioni cliniche. Infatti, recenti studi hanno evidenziato 
un’elevata accuratezza in pazienti con un incremento della cTn e con dolore toracico 
di tipo cardiaco, ma pongono dubbi di interpretazione nei pazienti asintomatici i con 
sintomi atipici che potrebbero condurre a false positività. I possibili meccanismi alla 
base del fenomeno potrebbero essere l’incremento della tensione nella parete del 
ventricolo sinistro, il sovraccarico acuto o cronico di volume, la rottura silente delle 
placche per un’aterosclerosi coronarica diffusa e l’apoptosi dei cardiomiociti nel corso 
di un’uremia4.  
Ad ogni modo l'interpretazione dei valori dei markers di ischemia miocardica deve 
essere condotta valutando attentamente e globalmente l'intero contesto 
anamnestico-clinico e strumentale. 
L’esecuzione precoce dell’ECG e la sua interpretazione è parte integrante del 
percorso diagnostico del paziente con sospetto infarto del miocardio, e spesso, 
specie durante la fase preospedaliera è il primo approccio strumentale.  
Su di esso si basa la distinzione tra infarto con STEMI e senza sopraslivellamento 
del tratto ST (NSTEMI) e quindi la successiva scelta della strategia terapeutica più 
appropriata. Nei pazienti con STEMI la lettura attenta dell’ECG è in grado di dare 
informazioni non solo sulla sede dell’infarto ma anche sulla coronaria colpevole e 
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quindi sulla quota di miocardio a rischio. Anche dopo il trattamento trombolitico o con 
angioplastica coronarica, il comportamento dei dell’ECG fornisce utili indicazioni sul 
grado di riperfusione miocardica e quindi sul rischio di rimodellamento postinfartuale. 
Nei pazienti con NSTEMI l’entità, la sede e l’estensione del sottoslivellamento del 
tratto ST sono utili per stratificare il rischio acuto e, in particolare, per identificare i 
casi con un probabile substrato coronarico grave e instabile da avviare a 
coronarografia in urgenza/emergenza. 
Il target secondo le linee guida AHA/ACC è  l’esecuzione dell’ ECG entro 10 minuti 
dal primo contatto medico.  Anche negli stadi iniziali, l’ECG  è raramente normale. In 
caso di STEMI o di blocco di branca sinistra di nuova insorgenza  o presunto tale, 
deve essere instaurata una terapia riperfusiva e devono essere intraprese appena 
possibile le misure atte ad iniziare tale trattamento. 
Nelle prime ore, tuttavia, l’ECG può risultare non probativo e, anche nell’evenienza di 
un infarto accertato, può non evidenziare le caratteristiche tipiche di un 
sopraslivellamento del tratto ST  o  la comparsa di nuove onde Q. L’esame 
elettrocardiografico deve essere ripetuto e, quando possibile, l’ultimo ECG  deve 
essere confrontato con le precedenti valutazioni.  
Registrazioni aggiuntive delle derivazioni V7-V8 o V4R  possono contribuire a porre la 
diagnosi in casi selezionati ( rispettivamente , infarto posteriore reale o infarto del 
ventricolo dx).  
In caso di rami coronarici piccoli con distribuzione a zone miocardiche remote, cioè 
scarsamente esplorabili dall’ECG di superficie a 12 derivazioni, le conseguenze 
elettriche dell’ischemia transmurale possono non essere registrate5-9. 
L’utilizzo sistematico di17 derivazioni (le 12standard + V7, V8, V9, V3R, V4R) riduce 
il rischio di falsi negativi connesso a questo meccanismo10.  
Il monitoraggio elettrocardiografico deve essere iniziato al più presto in tutti i pazienti 
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al fine di identificare eventuali aritmie potenzialmente fatali.  
 
 
Fig 2: ECG nell infarto del miocardio in assenza di ipertrofia del ventricolo sx o blocco di branca sx (third universal 
definition of myocardial infarction, Thygesen et al. European Heart Journal (2012) 33, 2551-2567) 
 
1.2.1 STEMI 
Nell’ infarto del miocardio con sopraslivellamento del tratto ST (STEMI) si  ha una 
occlusione completa di una coronaria principale per rottura di placca aterosclerotica 
e formazione di un trombo, ne consegue una necrosi trans-murale. L’identificazione e 
la riperfusione precoce sono critiche nel ridurre la morbilità e la mortalità. Nella 
maggior parte dei casi, la necrosi coinvolge il territorio miocardico interessato a tutto 
spessore, realizzando il quadro dell’IMA Q; nella restante parte dei casi, per la 
presenza di un importante circolo collaterale, la necrosi resta limitata agli strati sub 
endocardici, realizzando il quadro dell’IMA non Q. 
“ Vengono considerati patologici il sopraslivellamento del tratto ST misurato al punto 
J ≥0,1 mV in due o più derivazioni periferiche contigue o ≥0,2 mV in due o più 
derivazioni precordiali contigue  (le attuali evidenze atte ad aumentare la specificità 
diagnostica, includono una elevazione del ST ≥0,2 mV nelle derivazioni V2-V3 per gli 
uomini e ≥0,15 mV per le donne. Fatta eccezione per gli uomini con età inferiore a 40 
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anni che richiedono un ST >0,25 mV nelle medesime derivazioni) oppure un blocco 
di branca sinistra di nuova insorgenza.” 
 
Il vettore ST generato in corso di ischemia transmurale è diretto verso la zona 
miocardica interessata ed in particolare, approssimativamente, verso la sede 
dell’ostruzione coronarica; per entrambe le sedi elettrocardiografiche principali 
(anteriore e inferiore) sia le derivazioni del piano orizzontale (precordiali, inclusa 
V4R) sia quelle del piano frontale (periferiche) forniscono informazioni sulla coronaria 
“colpevole” e sul livello dell’ostruzione: 
 Elevazione ST in V1-V4 = infarto anteriore o antero settale da lesione della 
discendente anteriore sx 
• Elevazione ST in DII, DIII ed aVF= infarto inferiore da lesione di coronaria dx o 
meno frequentemente della circonflessa 
• Elevazione ST in DI, aVL, V6= infarto laterale da lesione dell’arteria 
circonflessa. 
• Elevazione ST in V4R=  infarto parete ventricolo destro 














Mentre lo STEMI è definito da una precisa caratteristica fisiopatologica ( l’ischemia 
transmurale che si esprime con il sopraslivellamento  ST)  che rappresenta 
contemporaneamente l’intero target terapeutico, l’etichetta nosografica NSTEMI si 
caratterizza per l’assenza di tale  caratteristica senza proporre un meccanismo 
patogenetico comune ai pazienti del gruppo. Le SCA  NSTEMI rappresentano un 
sottogruppo eterogeneo in cui coesistono situazioni anatomo-cliniche  
completamente diverse11. 
 
 Spesso esse insorgono per  una occlusione incompleta o transitoria del vaso 
coronarico periferico causando una necrosi limitata alle zone sub endocardiche . 
L’ECG evidenzia un sottoslivellamento del tratto ST e/o un’inversione dell’onda T. La 
conferma diagnostica e la diagnosi differenziale con l’angina instabile (UA) si basano 
sul risconto di un rialzo dei marcatori di necrosi miocardica. 
È attualmente oggetto di intenso dibattito la fattibilità e l’utilità di un approccio 
invasivo (coronarografia) precoce al paziente con NSTEMI12. 
Secondo le evidenze disponibili, il rapporto rischio/beneficio della strategia invasiva 
precoce è favorevole solo nei sottogruppi ad alto rischio13 . 
La stratificazione del rischio all’esordio del quadro clinico è diventata pertanto un 
punto nodale nel decision-making di questi pazienti. La letteratura propone 
essenzialmente due sistemi di valutazione del rischio, entrambi a punteggio: il TIMI 
risk score14  
 ed il GRACE15. In entrambi gli score il peso prognostico principale scaturisce dalle 
variabili clinico demografiche, dalle comorbilità, dalle conseguenze emodinamiche ed 




Fig3: TIMI Risk Score per STEMI: DM (diabete mellito), SBP (pressione arteriosa sistolica), HR (frequenza cardiaca). 
Le linee guida della Società Europea di Cardiologia, che recepiscono 
fondamentalmente il TIMI risk score, fanno tre espliciti riferimenti all’ECG in fase di 
selezione dei pazienti da avviare rapidamente ad una strategia “invasiva”: 
• l’angina persistente associata a sottoslivellamento ST ≥0,2 mV oppure a onde T 
negative profonde è uno degli elementi che identificano i pazienti da avviare alla 
coronarografia urgente (entro 120 min); 
 
• la presenza di alterazioni dinamiche del tratto ST o del l’onda T è uno degli elementi 
che identificano i pazienti da avviare alla coronarografia precoce (entro 72h); 
• l’assenza di nuove alterazioni dell’ECG (a 6-12h rispetto all’ingresso) è uno degli 
elementi che concorrono a delineare il profilo del paziente da gestire in modo 
“conservativo”. Nel modello proposto dal GRACE, l’unica variabile 
elettrocardiografica da incorporare nello score è la presenza di sottoslivellamento ST, 
indipendentemente dalla sua entità. 
Sia nella strategia “precoce invasiva”che in quella conservativa i pazienti ricevono la 
terapia medica iniziale  che include  farmaci antianginosi, antiaggreganti e 
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anticoagulanti. L’approccio “ conservativo”, dedicato ai pazienti a basso rischio, 
considera la possibilità di eseguire una coronarografia solo dopo il fallimento della 
terapia medica o la positività di uno stress test. 
 
In conclusione, nei pazienti con STEMI in grado di raggiungere in tempi brevi un 
centro attrezzato, la PCI primaria è considerata il trattamento ottimale. La gestione 
del paziente è basata pertanto su percorsi clinico-assistenziali che privilegiano la 
rapidità rispetto all’accuratezza diagnostica. Lo scenario è diverso per i pazienti con 
NSTEMI, in cui è indicata una strategia che posticipi lo studio coronarografico nelle 
successive 24-72h, salvo casi a rischio molto elevato. Negli ultimi anni, pertanto, 
molte strutture cardiologiche dotate di emodinamica e molte reti ospedaliere dedicate 
alla PCI primaria si sono date un assetto organizzativo congruo con questa strategia 
terapeutica e finalizzato soprattutto ad accorciare i tempi di trasferimento del 
paziente dal luogo della prima osservazione clinica (domicilio,pronto soccorso di 
ospedale periferico,pronto soccorso di ospedale metropolitano, ecc.) al tavolo 
dell’emodinamica. Poiché la rapidità (il tempo door-to-balloon) è il fattore chiave, la 
decisione di far accedere il paziente al laboratorio di emodinamica viene presa, in 
molti casi, sulla base del quadro clinico e dell’ECG standard senza un ricorso 
sistematico alle metodiche di imaging. 
In questo scenario così articolato l’ECG ha quindi una rilevanza strategica altissima: 
decisioni costose e impegnative come la PCI primaria o la trombolisi continuano a 







2. IL TRATTAMENTO DELL’INFARTO DEL MIOCARDIO NEI PAZIENTI CON 
SOPRASLIVELLAMENTO DEL TRATTO ST 
 
2.1 Primo contatto medico e percorso delle cure d’emergenza 
La fase più precoce di uno STEMI è quella che si rivela maggiormente critica, nel 
corso della quale il paziente si trova spesso a soffrire un dolore intenso e può andare 
incontro a un arresto cardiaco. Inoltre, quanto più tempestivamente vengono 
somministrati alcuni trattamenti, in particolare la terapia di riperfusione, tanto 
maggiore risulterà il beneficio (“il tempo è muscolo”). A questo si aggiunga che, 
spesso, è soltanto dopo 1 ora o più dall’insorgenza dei sintomi che viene ricercato un 
soccorso medico. I pazienti anziani, quelli di sesso femminile, diabetici o con 
scompenso cardiaco congestizio tendono a ritardare maggiormente la ricerca di 
assistenza medica  
 
2.1.1 Sistema di emergenza medica 
Un sistema di emergenza medica al quale corrisponda un numero telefonico unico 
ben noto è importante per evitare ulteriori ritardi16. Chi si occupa dello smistamento 
delle chiamate riceve un addestramento medico specifico a vari livelli. 
La possibilità di un teleconsulto con un centro cardiologico di riferimento è la 
soluzione ideale, ma questo è disponibile solamente in un numero limitato di paesi. È 
assolutamente importante adottare un protocollo di gestione aggiornato e 
condiviso17. Sebbene il ricorso al sistema di emergenza medica consenta di ridurre i 
ritardi temporali18, in molti paesi viene sotto-utilizzato19 ed una quota elevata di 
pazienti si presenta al pronto soccorso più vicino (che talvolta non è il centro di 
riferimento per l’esecuzione della PCI) con mezzi propri allungando notevolmente i 
tempi per la riperfusione. 
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2.1.2 Servizio di ambulanza 
Il servizio di ambulanza ( o elicottero) svolge un ruolo essenziale nella gestione di 
uno STEMI20 e non deve essere considerato semplicemente una modalità di 
trasporto ma bensì un luogo dove definire la diagnosi iniziale, il triage e il 
trattamento21. 
L’ambulanza deve essere in grado di raggiungere la maggior parte dei pazienti che 
manifestano dolore toracico entro 15 min dalla chiamata. La qualità dell’assistenza 
fornita dipende dall’addestramento del personale coinvolto. L’addestramento di base 
prevede che tutto il personale delle ambulanze sia addestrato a riconoscere i sintomi 
di uno STEMI, a somministrare l’ossigeno, ad alleviare il dolore, nonché a fornire le 
cure di primo soccorso. Tutte le ambulanze (elicotteri) utilizzate per i servizi 
d’emergenza devono essere dotate di ECG a 12 derivazioni e defibrillatore ed 
almeno una persona a bordo deve essere a conoscenza delle tecniche di soccorso 
avanzato. 
Il personale dell’ambulanza deve essere in grado di registrare un tracciato 
elettrocardiografico a scopi diagnostici, di interpretarlo e infine di trasmetterlo in 
modo che possa essere esaminato da personale esperto presso una unità di terapia 
intensiva coronarica (UTIC) o altrove. La registrazione di un ECG prima del ricovero 
può accelerare di molto il trattamento intraospedaliero22,23ed aumentare la probabilità 
di poter sottoporre il paziente a terapia riperfusiva24,25. Le ambulanze con medico 
specializzato a bordo, disponibili solamente in alcuni paesi, possono fornire dei 
servizi diagnostico-terapeutici più avanzati, compresa la somministrazione di oppioidi 




Fig 4: Trattamento preospedaliero. 
118=servizio d’emergenza 118; MMG= medico di medicina generale; PCI=procedura coronarica percutanea; STEMI=infarto del 
miocardio con sopraslivellamento del tratto ST. Le frecce spesse indicano il percorso da preferire; le linee tratteggiate indicano il 
percorso da evitare. (dal Giornale Italiano di Cardiologia vol. 10 Luglio 2009) 
 
 
 Tenuto conto che la fibrinolisi preospedaliera è il modo più efficace per ridurre il 
ritardo temporale26, è raccomandato l’addestramento di personale paramedico 
affinché sia in grado di assolvere a queste funzioni27. In alcune particolari regioni, i 
sistemi di ambulanza aerea contribuiscono ulteriormente a contenere i ritardi correlati 
al trasporto e a migliorare l’outcome. 
Una volta attivata la rete interospedaliera, i tempi a cui mirare sono i seguenti: <10 
min per la trasmissione dell’ECG, ≤5 min per il teleconsulto, <30 min dall’arrivo 
dell’ambulanza all’inizio della terapia fibrinolitica e ≤120 min dall’arrivo 
dell’ambulanza al primo gonfiaggio del palloncino. La qualità delle cure, 
l’appropriatezza della terapia di riperfusione, i ritardi temporali e l’outcome del 
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paziente devono essere valutati e confrontati regolarmente, applicando adeguate 
misure volte al loro miglioramento. 
 
2.1.3 Prime cure 
Successivamente all’esecuzione e trasmissione del tracciato ECG il paziente può 
ricevere immediatamente le prime cure che verranno concordate con lo specialista 
cardiologo presso l’unità di terapia intensiva coronarica (UTIC) tramite teleconsulto 
oppure, laddove non sia possibile un contatto telefonico in base a specifici protocolli 
redatti dalle Aziende Sanitarie di riferimento; in tali protocolli rientrano: 
 Alleviare il dolore, l’ansia  e la dispnea 
Il dolore si associa ad attivazione simpatica con conseguente vasocostrizione e 
aumento del lavoro cardiaco. Si consiglia quando opportuno la somministrazione di 
morfina e.v.  o  i.m.  in dosi di 4-8 mg da titolare fino ad un graduale controllo del 
dolore. Evitare l’uso di vasodilatatori come gli oppioidi nel sospetto di infarto del 
ventricolo destro. L’eventuale insorgenza di effetti collaterali come ipotensione con 
bradicardia rispondo all’atropina e la depressione respiratoria al naloxone (0,1-0,2 
mg ev ogni 15 minuti). 
La somministrazione di ossigeno durante un’ischemia acuta è sempre consigliata; la 
scelta della dose viene fatta in base al quadro clinico del paziente, l’anamnesi ed il 
monitoraggio dell’ossimetria. 
 
 Somministrazione di farmaci anticoagulanti/antiaggreganti 
L’eparina non frazionata (UHF) viene somministrata in bolo e.v. generalmente ad una 
dose iniziale di 100 U/Kg. L’uso del fondaparinux, un inibitore del fattore Xa, al 
momento è stato valutato nello studio OASIS-6 (Sixth Organization to Assess 
Strategies in Acute Ischemic Syndromes) e non è ancora raccomandato32. 
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L’aspirina deve essere somministrata appena possibile a tutti i pazienti con diagnosi 
probabile di STEMI. Vi sono poche controindicazioni all’uso dell’aspirina, ma non 
deve essere somministrata ai pazienti che presentino ipersensibilità nota, ulcera 
peptica sanguinante, discrasia ematica nota o epatopatia grave.  
L’aspirina deve essere somministrata ad una dose iniziale di 150-325 mg in forma 
masticabile (non deve essere impiegata l’aspirina protetta a causa del suo lento 
meccanismo di rilascio). Soprattutto quando non si possa ricorrere all’assunzione per 
via orale, un approccio alternativo è rappresentato dalla somministrazione 
endovenosa di aspirina alla dose di 250-500 mg, anche se non esistono dati specifici 
sui vantaggi di una tale strategia. 
Anche il clopidogrel deve essere somministrato a tutti i pazienti con STEMI che 
devono essere sottoposti a PCI con una dose di carico di almeno 300 mg (dosi di 
carico di 600 mg inibiscono l’aggregazione piastrinica in maniera più rapida ed 
efficace28,29 ); la doppia antiaggregazione (aspirina-clopidogrel) è stata documentata 
in più studi efficace nei pazienti nei quali viene eseguita la PCI 30,31. 
Negli ultimi anni la ricerca nell’ambito della terapia antipiastrinica nelle SCA è stata 
soprattutto focalizzata sulla valutazione della superiorità di due nuovi  “inibitori orali 
del recettore piastrinico P2Y12”; il  prasugrel e il  ticagrelor. 
Il prasugrel è una tienopiridina di terza generazione, antagonista selettivo ed 
irreversibile del recettore P2Y12, che dai risultati dei trial clinici e per il profilo 
farmacologico sembra possedere la capacità di superare le limitazioni associate alla 
somministrazione del clopidogrel (risposta antiaggregante indotta molto variabile e 
molteplici interazioni farmacologiche) 33. 
E’ un pro-farmaco ed è rapidamente metabolizzato in vivo ad un metabolita attivo 
(che si lega all’albumina plasmatica al 98%) e metaboliti inattivi. L’assorbimento e il 
metabolismo del prasugrel sono rapidi con un picco di concentrazione plasmatica 
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(Cmax) del metabolita attivo raggiunto approssimativamente in 30 minuti e non è 
influenzato dalla assunzione di cibo. 
 Il trattamento con prasugrel prevede una dose di carico di 60 mg (6 cp da 10 mg) e 
10 mg di mantenimento una volta al giorno associato ad ASA. 
Rappresentano una controindicazione assoluta all’uso del prasugrel  storia di ictus o 
attacco ischemico transitorio (TIA)  a causa del significativo aumento delle emorragie 
maggiori),  sono controindicazioni relative età >75 anni  e peso <60 kg. 
Il ticagrelor inibisce in maniera reversibile lo stesso recettore: non previene il legame 
dell’ADP, ma agisce impedendone l’attivazione e la conseguente modificazione 
conformazionale che porta all’attivazione della proteina G. Il ticagrelor inoltre, 
diversamente dal clopidogrel e dal prasugrel, non è un pro-farmaco, non richiede 
quindi processi di biotrasformazione epatici34. 
Effetti avversi del trattamento con ticagrelor come l’incremento della frequenza di 
dispnea e alterazioni ECGgrafiche (quali pause ventricolari rilevate al monitoraggio 
Holter) sono correlati al blocco da parte di ticagrelor del reuptake dell’adenosina da 
parte dei globuli rossi. Talora si può rilevare ed un incremento dei livelli di acido urico 
e di creatinina35. 
 Il trattamento con prasugrel deve essere effettuato con una singola dose di carico da 
180 mg ( 2 cp da 90 mg) e seguito da 90 mg per 2 volte al giorno associato ad ASA. 
Controindicazioni all’uso di ticagrelor sono la fibrinolisi, interventi chirurgici recenti, 
elevato rischio di sanguinamento e dialisi35. 
Le linee guida della ESC  2012 per la gestione dello STEMI supportano l’uso di 
prasugrel e ticagrelor rispetto al clopidogrel nei pazienti dove la fibrinolisi non sia 
indicata o sia controindicata. Entrambi i farmaci appaiono superiori al clopidogrel 
poiché hanno effetto antipiastrinico precoce e inducono un potente blocco dei 
recettori P2Y12. La maggior parte dei protocolli pre-ospedalieri per la gestione dei 
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pazienti con STEMI sta includendo uno di questi due farmaci in associazione 
all’aspirina. La scelta dell’uno o dell’altro farmaco da introdurre nel protocollo, al 
momento è affidata alla conoscenza e all’esperienza personale degli operatori. In 
presenza delle controindicazioni descritte per ciascun farmaco resta comunque 
consigliata la somministrazione di clopidogrel. 
 Gestione dell’arresto cardiaco 
La fibrillazione ventricolare (FV) è l’aritmia più temibile durante le primissime ore 
dallo STEMI. Le ambulanze con medico specializzato a bordo devono  garantire 
tempestivi interventi di rianimazione cardiopolmonare, una precoce defibrillazione ed 
efficienti procedure di supporto vitale avanzato. 
Al momento dell’arrivo in ospedale, la gestione del paziente deve essere veloce, in 
particolare in rapporto alla diagnosi e alla somministrazione della terapia fibrinolitica 
o, quando indicato, all’esecuzione della PCI primaria. I pazienti candidati a PCI 
primaria devono essere ricoverati direttamente in sala di emodinamica, evitando di 
passare dal pronto soccorso e/o in UTIC, mentre i pazienti che devono essere 
sottoposti a fibrinolisi devono essere trattati direttamente in pronto soccorso36. 
Fig 5: Strategie di riperfusione (G.Ital. Cardiol. 2009) 
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3. ANALISI DEI TEMPI 
La prevenzione dei ritardi è critica nei pazienti con STEMI per due ragioni: la prima 
che il periodo più critico nell’IMA è la fase precoce dell’infarto; la seconda è per 
garantire una terapia tempestiva, in particolare la riperfusiva. 
Ridurre i ritardi migliora l’outcome dei pazienti ed è un indice diretto della qualità del 
sistema di gestione dello STEMI. L’analisi periodica dei tempi può essere utile per 
fornire utili indicazioni e spunti per il continuo miglioramento e il raggiungimento di 
target più elevati. 
Possono essere riconosciuti vari ritardi durante il percorso di un  paziente con 
STEMI; alcuni attribuibili al paziente stesso ed altri ad una cattiva gestione dei 
protocolli da parte del personale specializzato. 
 






3.1 Ritardo attribuibile al paziente, “patient delay” 
E’ il ritardo tra l’insorgenza dei sintomi caratteristici dell’infarto e il primo contatto 
medico e quindi alla richiesta di soccorso; generalmente dovuto al mancato 
riconoscimento dei sintomi caratteristici dell’IMA e alla scarsa informazione per 
quanto riguarda il servizio di emergenza. Talvolta i pazienti si presentano 
direttamente al pronto soccorso più vicino con mezzi propri. Per minimizzare questo 
ritardo sono state estese a tutta la popolazione campagne di sensibilizzazione al fine 
di aumentare la conoscenza sull’infarto del miocardio e le sue modalità di 
presentazione così da contattare rapidamente il sistema di emergenza territoriale. 
 
 
3.2 Ritardo tra il primo contatto medico e la diagnosi  
È un buon indice della qualità del sistema di cure. Negli ospedali e nei sistemi di 
emergenza territoriale il gold standard è ≤ 10 minuti. 
 
3.3 Ritardo del sistema,“system delay” 
Anch’esso è un buon indice del funzionamento, della qualità delle cure e ottimo 
predittore dell’outcome del paziente37. 
Se la terapia riperfusiva è la PCI primaria il system delay corrisponde al “DOOR-TO-
BALLOON-TIME” ovvero il tempo che intercorre tra il primo contatto medico  ed il 
passaggio del filo guida durante la PCI. Negli USA, il  Centers for Medicare and 
Medicaid Services (CMS) e la Joint Commission, iniziarono ad usare nel 2002 il  
tempo door-to-balloon come indice della qualità delle prestazioni fornite ai pazienti 
con STEMI. Nel 2006  l’American College of Cardiology (ACC) ha lanciato la 
campagna “Alliance door to balloon” con lo scopo di ottenere un trattamento 
tempestivo nel maggior numero dei pazienti con STEMI che si presentavano 
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direttamente al centro “Hub” (almeno il 75% dei pazienti sottoposti a PCI entro 90 
minuti dal primo contatto medico nei centri dove fosse presente la sala di 
emodinamica)38. 
E’ noto che i maggiori ritardi si hanno prima dell’arrivo del paziente all’ospedale, 
pertanto le linee guida raccomandano un intervallo non superiore ai 90 minuti tra il 
primo contatto medico e l’esecuzione della PCI39. 
Tale tempo vale sia per i pazienti che si recano con mezzo proprio presso l’ospedale, 
sia per quelli che vengono soccorsi e trasportati dal sistema di emergenza sanitaria 
territoriale. 
Immensi sono i vantaggi offerti dall’attivazione del servizio medico di emergenza 
rispetto alla scelta di giungere in ospedale con mezzo proprio: l’esecuzione precoce 
dell’ECG e la sua interpretazione, il consulto con lo specialista cardiologo, la 
possibilità di centralizzazione immediata e dell’attivazione della sala di emodinamica 
nonché l’eventuale gestione in ambulanza delle temibili complicanze legate all’infarto 
quali l’arresto cardiaco.  
Nei pazienti ad alto rischio con infarti anteriori estesi e inizio sintomatologia entro le 2 
ore il tempo ideale per la riperfusione dovrebbe essere ≤ 60 minuti.40,41 
Anche negli ospedali con emodinamica attiva, definiti ospedali “Hub”, il door-to 
balloon dovrebbe essere ≤ 60 minuti. 
Per i pazienti che invece devono essere centralizzati verso il centro di riferimento per 
l’esecuzione della PCI , le linee guida hanno esteso a 120 minuti il tempo door- to-
balloon per incoraggiare il numero di trasferimenti39, inoltre viene consigliato l’invio 
diretto presso la sala di emodinamica senza passare dal pronto soccorso. 
Se la terapia riperfusiva di scelta è la fibrinolisi si parla di “DOOR-TO-NEEDLE” ed il 
tempo consigliato è ≤ 30 minuti. 
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4. PERCORSO ASSISTENZIALE DEI PAZIENTI CON INFARTO DEL MIOCARDIO 
CON SOPRASLIVELLAMENTO DEL TRATTO ST NELLA PROVINCIA DI PISA 
 
4.1 Descrizione della situazione attuale strutture cardiologiche  
Nella provincia di Pisa sono presenti 4 U.O. di Cardiologia con UTIC: 2 a Pisa, 1 a 
Pontedera e a Volterra. 








Laboratori di Emodinamica 
Nella provincia di Pisa sono attualmente presenti 2 Laboratori di Emodinamica con 
attività di emergenza-urgenza per le sindromi coronariche acute: quello del 
Dipartimento Cardio-Toraco- Vascolare  (2 sale) c/o l’Ospedale di Cisanello di Pisa e 
quello della Fondazione Gabriele Monasterio (FGM) di Pisa,S. Cataldo (2 sale).  
Questi 2 laboratori hanno le caratteristiche dell’Hub per l’infarto miocardico acuto 
definite dal Documento di Consenso redatto dalla Federazione Italiana di 
Cardiologia, del GISE e della SIMEU sia per la casistica trattata che per la pronta 
disponibilità h 24 per 7/7 giorni la settimana. 
Attualmente il Sistema di Emergenza Territoriale  118,  gli ospedali Spoke di 
Pontedera e Volterra afferiscono all’Emodinamica di Cisanello ed un giorno alla 
settimana (il giovedì) all’Emodinamica di S.Cataldo. 
Il DEA dell’Ospedale di Cisanello e tutta l’AOUP fanno sempre riferimento all’ 
Emodinamica del Dipartimento Cardio-Toraco-Vascolare. 
-Percorsi proposti- 
Il modello organizzativo si prefigge di anticipare il momento diagnostico e terapeutico 
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delle sindromi coronariche acute (ST-sopra e ST-sottoslivellato a rischio molto alto), 
garantendo una maggiore rapidità di invio dei pazienti per l’esecuzione 
dell’angioplastica coronarica (PCI) ed un inizio precoce della terapia antiaggregante 
e anticoagulante. 
Per anticipare il momento della diagnosi è necessario che il SEMT 118 sia in grado 
di eseguire al paziente con dolore toracico un ECG a 12 derivazioni sul territorio, con 
lettura in sede e trasmissione telematica all’UTIC di riferimento per condividere la 
diagnosi, la terapia preprocedurale e l’invio diretto del paziente al Laboratorio di 
Emodinamica, per essere sottoposto in tempi utili ad angioplastica primaria saltando 
così i “tempi morti di Pronto Soccorso”. 
I pazienti che si presentano direttamente al Pronto Soccorso di Cisanello, come da 
protocollo interno DEA, saranno sottoposti ad un ECG a 12 derivazioni  in tempi 
molto brevi (entro 10 min dall’ingresso). 
In presenza di ST elevato verrà immediatamente avvisata l’UTIC e con il Medico di 
Guardia si concorderà il percorso successivo ovvero la conferma della diagnosi 
(ricorrendo, se richiesto, a trasmissione via fax dell’ECG), la terapia, l’allertamento 
della Sala di Emodinamica e si organizzerà il trasferimento del paziente.  
La via più breve, in senso temporale, adeguatamente segnalata è il percorso barellati 
interno compreso tra l’Edificio 31 e l’Edificio 10  1° piano all’interno dell’Ospedale di 
Cisanello.  
I pazienti invece che si presentano al Pronto Soccorso di Pontedera o Volterra 
dovranno essere sottoposti ad analogo iter diagnostico rapido e immediatamente 
trasferiti con il SEMT 118 all’Emodinamica di riferimento, dopo comunicazione 
telefonica al Medico di Guardia dell’Hub che si curerà di allertare l’Emodinamica. 
Contemporaneamente verrà eseguito ed inviato ECG a 12 derivazioni  in tempi molto 
brevi (entro 10 min) condividendo successivamente con l’UTIC di riferimento la 
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diagnosi,  la terapia e l’allertamento dell’emodinamica. 
UTIC di riferimento: 
Pisa:  Cisanello e  San Cataldo  
Pontedera 
Volterra 
Emodinamiche di riferimento: 
Cisanello 
San Cataldo 
4.2 Gestione preospedaliera dell’emergenza – servizio 118 
La fase preospedaliera della rete è affidata all’attività del Sistema di Emergenza 118 
Pisa con la Centrale Operativa, i punti PET e, se occorre, il sistema di Elisoccorso 
Pegaso per il quale è stata costruita una base di atterraggio nei pressi dell’Ospedale 
di Cisanello. 
La centrale operativa del 118 ha il compito di coordinare le prime fasi del soccorso 
effettuando: 
 triage telefonico 
 istruzioni pre-arrivo 
 scelta dei mezzi di soccorso 
 supporto ai soccorritori 
NB. L’attivazione della C.O. da una chiamata per dolore toracico non traumatico, con 
localizzazione toracica e/o epigastrica associato o meno ad irradiazione in un 
soggetto con età >35 anni e di durata superiore ai 10 min dovrà avere alta priorità. 
 
A domicilio del paziente verrà eseguito un ECG diagnostico  (entro 10 min dal primo 
contatto medico) con apparecchiatura dotata di un sistema di teletrasmissione  
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collegato all’UTIC di riferimento. 
Questo sistema, previsto dalle Linee Guida Internazionali, ad oggi è presente nei 
mezzi di soccorso medicalizzati  del 118 di tutto il territorio (attualmente sono 7+1 di 
cui 7 h24 per 12 mesi e 1 h24 per i 5 mesi estivi a Marina di Pisa) ed è già in uso in 
altre aree della Toscana ed in altre regioni. 
L’apparecchiatura per la trasmissione dell’ECG dovrà inoltre essere dotata di un 
sistema per stimolazione esterna e defibrillatore semiautomatico. 
Nel corso del 2006 è stato effettuato un Corso di formazione allo scopo di addestrare 
i medici del 118 all’interpretazione dell’ECG, alla conoscenza e all’uso dei nuovi 
farmaci per la facilitazione della riperfusione ed al trattamento di eventuali 
complicanze nel trasporto.  
Un ulteriore Corso-Training è stato eseguito subito dopo l’acquisto 
dell’apparecchiatura per telemedicina (ottobre 2007)  ed è stato incentrato sul 
modello di trasmissione e sul protocollo terapeutico da applicare al momento della 
diagnosi, prima del trasferimento all’Emodinamica per il trattamento di 
rivascolarizzazione meccanica o all’UTIC in caso di paziente giudicato non idoneo 
alla PCI ed avviato ad un trattamento farmacologico.  
 Viene raccomandata ad ogni medico del 118 una frequenza di alcuni giorni presso 
una delle UTIC e la formazione permanente comprensiva di ACLS . 
I corsi di aggiornamento, dato il turn-over del personale e la continua evoluzione 
delle evidenze medico-scientifiche, dovranno avere una cadenza periodica tale da 
mantenere un adeguato livello di preparazione medica e di conoscenza dei percorsi. 
4.3 Trasporto e percorsi 
L’organizzazione territoriale (specie nelle zone a percorso più lungo : Area  Alta Val 
di Cecina) spetta al 118. Oltre al medico ed al personale volontario è attualmente 
presente una unità infermieristica di appoggio  nelle ore diurne che a breve sarà H24. 
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L’ambulanza medicalizzata/automedica andrà alla chiamata e dovrà registrare in 
sede un ECG che invierà all’UTIC di riferimento, tramite conferenza telefonica con la 
Centrale Operativa del 118 così da permettere la registrazione della telefonata. 
Contemporaneamente raccoglierà quelle notizie anamnestiche che aiuteranno nella 
valutazione del caso e a guidare il successivo trattamento.  
Viene allegato uno schema a tipo Check-List per la raccolta di questi dati. 
 La trasmissione ed il colloquio decisionale avverrà tra medico del 118 e Cardiologo 
della UTIC di riferimento. Sulla base dei dati forniti conseguirà la decisione dell’invio 
all’Emodinamica di turno (allertata dal cardiologo stesso) o alla UTIC  e questo 
avverrà  in base al seguente protocollo di trattamento aggiornato secondo le recenti 
Linee Guida ESC 2012. 
I protocolli terapeutici e di percorso verranno periodicamente rivisti alla luce dei 
risultati ottenuti e delle nuove indicazioni internazionali. 
                
4.3.1 Aggiornamento protocolli di trattamento  
Il presente paragrafo fornisce indicazioni per l’aggiornamento e la ri-definizione del 
protocollo di trattamento dei pazienti con STEMI e si applica a pazienti con infarto 
miocardico acuto con ST persistentemente sopraslivellato entro 12 ore 
dall’insorgenza dei sintomi . 
Tali indicazioni prevedono la maggioranza delle situazioni cliniche. In casi particolari, 
(es. pazienti molto anziani o con importanti co-patologie) la scelta va individualizzata 
sulla base del giudizio clinico. 
Vengono individuati 3 gruppi di pazienti: 
1. Paziente che viene soccorso dal PS di Cisanello: 
va applicato il protocollo STEMI-PCI con invio immediato in emodinamica  (< 60 
min. dal Primo Contatto Medico) 
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2. Paziente che viene soccorso da 118 - PS di Volterra - PS di Pontedera con 
intervallo stimato dalla diagnosi ECG di STEMI alla ricanalizzazione  <  a 120 
min; 
va applicato il protocollo STEMI-PCI con trasporto diretto in emodinamica se la 
diagnosi viene posta direttamente dal 118 o con trasferimento immediato tramite 
118 se la diagnosi viene posta al PS di Pontedera o di Volterra. 
3. Paziente che viene soccorso da 118 o PS di Volterra o PS di Pontedera con 
intervallo stimato dalla diagnosi ECG di STEMI alla ricanalizzazione  > di 120 min: 
va applicato il protocollo fibrinolisi con successivo invio immediato presso l’ 
emodinamica per coronarografia entro 24 h.  
Al momento non appare tecnicamente effettuabile la fibrinolisi pre-ospedaliera. 
Questa verrà praticata nei centri Spoke (UTIC) preventivamente allertati in caso di 
arrivo con il 118 (tempo all’ago < di 30 min). 
Il protocollo fibrinolisi appare applicabile solo in casi particolari e solo in alcune zone 
dell’ Alta Val di Cecina, le altre zone della Provincia hanno tempi di percorrenza che 
rientrano nei 120 dalla diagnosi.  
In caso di controindicazioni alla fibrinolisi o di alto rischio emorragico si applica 
sempre il protocollo STEMI-PCI  con trasporto immediato in emodinamica 
4.3.2 Descrizione di evenienze particolari 
Se dopo l’accettazione il cardiologo dell’UTIC di Pontedera o Volterra pone 
indicazione alla PCI il paziente, dopo accordi con l’Emodinamica, verrà inviato con 
trasferimento a carico del 118 che non deve essere inteso come trasferimento 
secondario. Sarà opportuno, in questa seconda evenienza, far sì che ogni decisione 
venga effettuata tempestivamente (entro 20min) dando la possibilità al 118 di 
garantire il trasporto con lo stesso mezzo senza aumentare i tempi di ischemia e 
senza però sguarnire il territorio di un’unità. 
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Una volta che il paziente è giunto in emodinamica, se proveniente direttamente dal 
118 o dall’Ospedale di Cisanello, dopo la PCI seguirà l’iter descritto nel paragrafo 
apposito.  
Il paziente trattato con  trombolisi ,in caso di mancata riperfusione, deve ricevere 
entro 1 h la PCI rescue, per questo motivo è opportuno che avvenga 
immediatamente il trasferimento all’UTIC del centro Hub (vista la distanza 
geografica). In caso di successo del trombolitico sarà comunque effettuata entro 24 h 
la coronarografia di controllo. 
Se durante il percorso il paziente giunge in “arresto irreversibile” deve comunque 
essere considerato a carico del reparto cardiologico di turno DEA. Un apposita 
relazione del Medico Emodinamista ed il referto del Medico del 118 descriveranno il 
precedente percorso del paziente ed i trattamenti effettuati fino al momento della 
presa in carico del medico di UTIC. 















I mezzi del 118 faranno riferimento ai comuni secondo la seguente distribuzione (in 




Comune Ospedale di riferimento 
Pisa Pisa 
Cascina Pisa 
San Giuliano Terme Pisa 
San Miniato Empoli 
Pontedera Pontedera 
Ponsacco Pontedera 
Santa Croce sull'Arno Fucecchio-Empoli 
Vecchiano Pisa 
Castelfranco di Sotto Fucecchio-Empoli 
Volterra Volterra 
Santa Maria a Monte Pontedera 












Crespina Pisa - Pontedera 
Casciana terme Pontedera 
Fauglia Pisa - Ppontedera 
Castelnuovo Val di 
Cecina Volterra 
Montecatini Val di 
Cecina Volterra 
Castellina Marittima Cecina 
Chianni Pontedera 






Casale Marittimo Cecina 
Monteverdi Marittimo Cecina 













4.4 Terapia preospedaliera 
Subito dopo l’inquadramento diagnostico effettuato con dati clinici,  anamnestici ed 
elettrocardiografici,  il medico del 118 in accordo con il cardiologo del Centro di 
Riferimento dovrà effettuare la terapia medica indicata a seconda del percorso 
stabilito per quel paziente secondo  protocolli condivisi prefissati.  
I parametri vitali, i tempi, i dati clinici ed anamnestici saranno elencati nel Protocollo 
del quale una copia sarà compilata dal medico del 118 ed una, di verifica, dal 
Cardiologo dell’UTIC. Sullo stesso foglio successivamente datato e firmato verrà 
segnalata la terapia effettuata durante il trasporto. A questo Protocollo è allegato un 
foglio promemoria con i criteri di inclusione, indicazioni e dose dei farmaci (vedi 
allegato 1). 
Il trattamento sul posto si basa sull’impiego di farmaci di primo soccorso: Morfina, 
ASA,  Prasugrel (o Clopidogrel), ossigeno se non controindicati. 
In assenza di chiare differenze cliniche negli studi pubblicati il Prasugrel viene 
preferito al Ticagrelor per il minor costo. In caso di utilizzo del Ticagrelor 
somministrare 180 mg come dose di carico. 
Se necessario, dopo teleconsulto, potranno essere somministrati altri farmaci quali 
antischemici, antiaritmici, inotropi ecc.(vedi flow chart ). 
 
4.4.1 Protocollo STEMI-PCI 
 Eparina  Sodica 5000 U.I. in bolo e.v.  
 ASA 300 mg per os (preferibilmente) o 250 mg e.v. 
 Prasugrel 60 mg Pazienti senza eventi ischemici cerebrali (TIA/ ICTUS) 









4.4.2 Protocollo fibrinolisi 
 ASA 300 mg per os (preferibilmente) o 250 mg ev  
 Eparina Sodica 5000 U.I. in bolo e.v. 






Indicazioni per la valutazione del rischio emorragico 
 Controindicazioni alla terapia fibrinolitica 
 Controindicazioni assolute in presenza di una delle  seguenti condizioni: 
 Stroke emorragico o di origine sconosciuta 
 Stroke ischemico entro 6 mesi 
 Trauma del sistema nervosa centrale 
 Neoplasia o malformazione cerebrale 
 Recente trauma maggiore /chirurgia/lesione del capo (entro 3 settimane) 
 Emorragia gastrointestinale entro 1 mese 
 Emorragia in atto (eccetto mestruazioni) 
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 Patologia emorragica nota 
 Dissezione aortica 
 Punture non comprimibili (es. biopsia epatica, puntura lombare) 
 
 
Controindicazioni relative in presenza di una  delle  seguenti condizioni: 
 Attacco ischemico cerebrale transitorio nei 6 mesi precedenti 
 Terapia anticoagulante orale 
 Gravidanza o parto recente (1 mese) 
 Ipertensione arteriosa refrattaria (PA>180/110) 
 Malattia epatica avanzata 
 Endocardite infettiva 
 Ulcera peptica attiva 









































 Stroke emorragico o di origine sconosciuta 
 Stroke ischemico entro 6 mesi 
 Trauma del sistema nervosa centrale 
 Neoplasia o malformazione cerebrale 
 Recente trauma maggiore (entro 3 settimane) 
 Recente chirurgia maggiore (entro 3 settimane) 
 Emorragia gastrointestinale entro 1 mese 
 Emorragia in atto (eccetto mestruazioni) 
 Patologia emorragica nota 
 Dissezione aortica 
 Punture non comprimibili (es biopsia epatica, puntura 
lombare) 
CONTROINDICAZIONI alla FIBRINOLISI 
RELATIVE 
 Attacco ischemico cerebrale transitorio nei 6 mesi 
precedenti 
 Terapia anticoagulante orale 
 Gravidanza o parto recente (1 mese) 
 Ipertensione arteriosa refrattaria (PA>180/110) 
 Malattia epatica avanzata 
 Endocardite infettiva 
 Ulcera peptica attiva 
 Manovre rianimatorie prolungate 
RICORDA 
 ECG precedente 
 Ecocardiogramma 
 Dimissioni Ospedaliere 
Recenti 
TEMPI CORONARICI (ora) 
 Inizio Dolore 
 Richiesta Soccorso 
 Contatto Cardiologo 




 Ipertensione Arteriosa 
 Forte Fumatore 
COMORBILITA’ 
 Pregresso IMA                                          
 Pregressa PCI 
 Pregresso Ictus/TIA 
 Patologia Vascolare Nota 
 Insuff. Renale Cronica 
 BPCO 
 Anemia Grave 
 Neoplasia in Atto 
 Documentata Grave Allergia 
 
ALTO RISCHIO 
 TIMI risk index >33 
 Scompenso: Killip >1 
 PAS <100 e FC >100 
 Età Avanzata: >75 aa 
 IMA esteso: > 5 derivazioni 




 Inibitore Recettore P2Y12 
 (Ticlopidina, Plavix, Efient, Brilique) 
 Altro Antiaggregante 
 Anticoagulanti Orali (Coumadin, 
Sintrom) 
 Anticoagulanti Sottocute 
 Altri Anticoagulanti 
 PROTOCOLLO  STEMI-PCI 
 ASA 300 mg x os o 250 mg ev 
 Pregresso Ictus o TIA      
                                         NO: Prasugrel 60 mg x os 
                                         SI  : Clopidogrel 600 mg x os  
 Eparina 5.000 UI ev 
 Ossigenoterapia 
 Morfina 
 PROTOCOLLO  FIBRINOLISI 
 ASA 300 mg x os o 250 mg ev 
 Età  >  di 75 anni      
                                       NO: Clopidogrel 300 mg x os 
                                       SI  : Clopidogrel 75 mg x os  




 I:  nessun rumore all’auscultazione su tutti i campi 
polmonari 
 II:  rantoli udibili sui campi polmonari medi 
 III: rantoli udibili sull’intero ambito respiratorio (EPA) 
 IV: Killip II + shock cardiogeno 




 Età diviso 10 elevato al quadrato; 
tutto moltiplicato per la frequenza cardiaca 
e diviso per la pressione arteriosa sistolica 
 
 TIMI risk index > 33 identifica un gruppo ad elevata mortalità > 
22% 
    Check-List  STEMI 
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4.5 Schema per il rientro dei pazienti trattati con PCI 
Per evitare l’ingorgo di ricoveri presso le UTIC delle Cardiologie con Emodinamica,  
per ridurre i tempi di degenza, nel rispetto della continuità diagnostico-terapeutica,   e 
del desiderio dei centri di competenza territoriale di mantenere il controllo clinico del 
paziente, si allega la proposta di Protocollo per il rientro dei  pazienti trattati con PCI 
in regime di urgenza. 
Questi accordi dovrebbero essere formalizzati insieme alle procedure diagnostiche e 
l’interventistica in elezione  con Convenzioni tra  Azienda USL 5 di Pisa,  AOUP e 
Fondazione Gabriele Monasterio. 
Dopo la procedura di angioplastica coronarica il paziente con completa riperfusione, 
monovasale e asintomatico clinicamente stabile potrà essere ritrasferito all’UTIC del 
centro di competenza territoriale dopo breve osservazione in Emodinamica. 
 Il paziente con completa riperfusione ancora non completamente 
asintomatico, che non necessita di ulteriori rivascolarizzazioni, stabile dal 
punto di vista emodinamico, verrà trattenuto in osservazione e poi rinviato 
all’UTIC del centro di competenza territoriale che dovrà garantire il posto letto.  
 Il paziente instabile rimarrà ricoverato presso l’UTIC della U.O. di Cardiologia 
di turno DEA e rinviato al centro di provenienza quando clinicamente stabile. 
 Il malato che dovrà comunque essere sottoposto ad ulteriore 
rivascolarizzazione su di un altro vaso sarà ricoverato presso l’UTIC U.O. di 
Cardiologia di turno DEA ed in seguito rinviato all’UTIC del centro  di 
competenza territoriale oppure dimesso dalla prima e riferito alla Cardiologia 






4.6 Schema di monitoraggio dell’attività della rete 
Allo scopo di controllare l’efficienza della Rete per l’IMA ed i risultati e poter 
correggere le criticità è indispensabile che i Centri coinvolti utilizzino un Software 
Comune per la registrazione dei dati della Rete e degl’indicatori di qualità. In questo 
archivio dati, accessibile ai vari “attori” (Cardiologie, Pronto Soccorso e Medicina 
d’Urgenza e 118) mediante password, dovrà essere possibile risalire al percorso e 
alla gestione di ogni paziente segnalato come Sindrome Coronarica Acuta nella 
Provincia di Pisa sia nella fase preospedaliera che in quella di ricovero e di follow up. 
L’efficacia di una rete si basa infatti sul raggiungimento ed il miglioramento degli 
obiettivi che sono soprattutto: riduzione della mortalità globale e della mortalità 
preospedaliera. I maggiori indicatori previsti sono i tempi organizzativi e di 
trattamento, la mortalità durante il trasporto, intraprocedurale e intraospedaliera, gli 
eventi clinici maggiori avversi (MACE) intraospedalieri (emorragia cerebrale, re-IMA, 
BPAC urgente,  aritmie maggiori) e quelli extraospedalieri a breve (1 mese) e 
medio/lungo termine ( 6-12 mesi).  
Con la lettura dei dati semestrali e annuali sarà possibile incrementare o ridurre la 
quota di pazienti indirizzati alla PCI primaria, correggere i tempi di trasporto, 
effettuare se necessario variazioni terapeutiche, controllare l’efficacia dei trattamenti.  
Visto la crescita dei pazienti con sindrome coronarica acuta senza 
sopraslivellamento del ST dovuta in parte all’aumento dell’età media della 
popolazione è indispensabile che nel Database siano inseriti tutti i pazienti con SCA 
anche se al momento i percorsi di Rete sono stati pensati solo per i pazienti con 
diagnosi di IMA con ST sopraslivellato. Esperienze precedenti e le Linee Guida 2011 
del NSTEMI consigliano un trattamento invasivo precoce entro le 2 ore dal sospetto 
diagnostico per alcuni pazienti a rischio molto alto.
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5. SCOPO DELLA TESI 
In questa tesi sono stati analizzati i  tempi fondamentali del percorso IMA di pazienti 
con diagnosi di STEMI afferenti al laboratorio di emodinamica dell’AOUP 
(Dipartimento Cardio-Toraco-Vascolare), per l’esecuzione di PCI da Gennaio 2013 
ad Aprile 2014. Il riconoscimento delle criticità ed il mantenimento dei punti di forza di 
questo percorso potrà essere di aiuto per potenziare il sistema e ridurre  ritardi nella 
diagnosi e nel trattamento dell’infarto del  miocardio. 
La tesi non include i dati del laboratorio di emodinamica della Fondazione Gabriele 
Monasterio di Pisa alla quale afferiscono i pazienti un giorno alla settimana (il 
giovedì). 
6.MATERIALI E METODI 
Il totale dei pazienti trattati dall’emodinamica dell’ospedale di Cisanello dal 1° 
Gennaio 2013 al 30 Aprile 2014 è 202 di cui 60 donne e 142 uomini. 
I tempi relativi del percorso IMA sono stati estratti da un database costantemente 
aggiornato dal personale del laboratorio di emodinamica della AOUP (Responsabile 
Prof.ssa A.S. Petronio), che ha raccolto i dati anagrafici , i tempi e le modalità di 
arrivo al laboratorio di emodinamica. Inoltre è stata fatta un’intervista al paziente per 
rilevare il grado di informazione riguardo all’infarto del miocardio ed alla “rete 
IMA”.(fig.7) 
Evntuali lacune ed incongruenze sugli orari sono state verificate grazie alla possibilità 
di poter accedere al software dell’emergenza sanitaria territoriale gestito dal 118 di 







Nello studio sono stati analizzati: 
 La provenienza dei pazienti giunti al reparto di emodinamica 
 Il tempo intercorso tra l’insorgenza del dolore e la richiesta di soccorso (patient 
delay) 
 La modalità di arrivo al pronto soccorso/emodinamica 
 Il tempo intercorso tra l’insorgenza del dolore ed il primo ECG diagnostico 
 Il tempo dal momento in cui il paziente ha il primo contatto medico ed il 

























7. ANALISI DEI DATI 
7.1 Provenienza pazienti 
Dei 202 pazienti provenienti dal territorio: 
- 80 giungevano tramite ambulanza del 118 medicalizzata direttamente in 
emodinamica previa trasmissione telematica dell’ECG; 
-57 erano arrivati all’ospedale di Cisanello (11 con mezzo del 118 con ECG 
trasmesso; 10 con mezzo del 118 senza ECG trasmesso e 36 con mezzo proprio)e 
successivamente venivano inviati all’emodinamica attraverso il percorso interno 
dell’ospedale oppure con trasferimento tramite ambulanza. 
-42 provenivano dall’Ospedale di Pontedera 
-8 dall’ospedale di Volterra 
-8 dalle UTI  o dai reparti di cardiochirurgia 
-2 da altri reparti della AOUP 
-5 da altri Ospedali non appartenenti alla provincia di Pisa 
 
                                                      Fig 8: provenienza pazienti 
 























La maggior parte dei pazienti ha seguito il percorso raccomandato (40%) giungendo 
direttamente in emodinamica con autoambulanza previa trasmissione dell’ECG 
diagnostico allo specialista cardiologo. 
Anche i pazienti degli ospedali Spoke (Pontedera e Volterra) e degli Ospedali non 
apparteneti alla provincia di Pisa sono stati trasferiti con mezzo del 118 presso il 
centro di riferimento (Cisanello) e quindi sono state rispettate la principali 
raccomandazioni per la gesione del paziente con STEMI. 
La criticità si evidenzia per quei pazienti che sono giunti all’ospedale di Cisanello 
(Hub) con mezzo del 118 ed ECG trasmesso. Spesso il primo ECG eseguito non era 
diagnostico, pertanto i pazienti venivano portati al pronto soccorso per eseguire 
accertamenti; oppure, anche in presenza di un ECG suggestivo di STEMI, per un 
mancato problema organizzativo, veniva presa la decisione di centralizzare al pronto 
soccorso.  
Altri pazienti sono stati trasportati con mezzo del 118 senza invio del l’ECG spesso 
per  mancanza  di copertura telefonica (e quindi mancata trasmissione) oppure 
perché il mezzo di soccorso inviato al domicilio non era attrezzato per la 
teletrasmissione. 
Tutti i malati inviati dai reparti di cardiochirurgia o dalle UTI seguivano il percorso 
interno dei barellati e sono stati accompagnati in emodinamica dal personale 
infermieristico e medico. 
 
7.2 Patient delay 
Generalmente la chiamata al servizio di emergenza viene fatta dal paziente stesso 
oppure dai parenti o dal medico curante/guardia medica che viene chiamato a 
domicilio per visita e che rinviene una situazione potenzialmente critica. 
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Il ritardo spesso è attribuibile a sintomi sfumati nella presentazione dello STEMI o 
indecisione le’’allertare il sistema di emrgenza territoriale. 
Una quantità estremamente elevata (39%) non ha contattato il servizio di emergenza 
e si è recata al pronto soccorso con mezzo proprio all’insorgenza dei sintomi, 
ignorando completamente che la fase più precoce di uno STEMI è quella che si 
rivela maggiormente critica e che quanto più tempestivamente vengono 
somministrati alcuni trattamenti, tanto maggiore risulterà il beneficio. 







Dolore dopo richiesta………………………4 
No richiesta (mezzo proprio)……………76 
 
Una piccola porzione dei pazienti ha richiesto aiuto e solo successivamente ha 
presentato dolore toracico tipico, tali malati sono stati  allarmati da altri sintomi come 
dispnea o cardiopalmo.  
Dalla analisi si evince che una buona parte dei pazienti ha richiesto il soccorso dopo 
pochi minuti (10 min-30 min) dall’insorgenza del dolore toracico (22% dei paz.); altri 




Fig 9: patient delay 
 
E’ quindi fondamentale una adeguata campagna d’informazione per il cittadino al fine 
di aumentare la conoscenza dell’esistenza della “rete IMA”, i percorsi  previsti e 
l’importante compito che il cittadino ha di riconoscere la modalità di presentazione 
del dolore toracico così da contattare  rapidamente il 118.  
Tale campagna è già stata attiva sul territorio pisano in alcuni periodi dell’anno e si è 
espletata attraverso i “media” (pubblicità, televisioni, centri d’istruzione) e in accordo 
con le ASL, con le Società della Salute ed Associazioni di Volontariato della 
Provincia di Pisa.  
Rimane importante per il miglioramento dei risultati anche la sensibilizzazione 
costante dei cittadini più ad alto rischio con il controllo dei fattori di rischio della 
cardiopatia ischemica. In questo sforzo i Medici di Medicina Generale svolgono un 
ruolo chiave e devono essere coinvolti in prima persona nel processo di informazione 
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7.3 Modalità di arrivo al pronto soccorso/emodinamica 
 
Fig 10: Modalità di arrivo in pronto soccorso/emodinamica 
 
Il grafico rispecchia i dati precedentemente analizzati.  
Il 20% dei pazienti sono arrivati al pronto soccorso di Cisanello con ambulanza; il 
42% sono stati trasportati direttamente in emodinamica dai mezzi di soccorso o 
dal personale medico/infermieristico (tramite percorsi ospedalieri interni)  saltando 
il pronto soccorso. 
Rimane una quota estremamente elevata di pazienti che è arrivata al pronto 
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7.4 Tempo intercorso tra l’insorgenza del dolore ed il primo ECG diagnostico. 
 
Fig 11: Tempo dolore toracico/ECG diagnostico 
Questo tempo  è il risultato della somma dei tempi: 
1. insorgenza dolore>richiesta di soccorso 
2. richiesta di soccorso>arrivo ambulanza 
3. arrivo ambulanza >esecuzione ECG. 
Generalmente l’ambulanza  del 118 o l’auto-medica impiegano dai 4 ai 10-15 minuti 
(in base alla distanza da coprire ed alle condizioni climatiche)  per giungere 
sull’obiettivo; a quel punto l’esecuzione e la trasmissione dell’ECG  non supera mai i 
10-15 minuti. E’ intuitivo il fatto che la componente maggiormente variabile risulta 
quella dovuta al paziente ed al ritardo che impiega nel chiedere soccorso o nel 
recarsi al pronto soccorso. 
I pazienti che si presentano direttamente in pronto soccorso con dolore toracico 
tipico ricevono l’attribuzione immediata del “codice giallo”  e l’esecuzione del primo 
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7.5 Door-to-balloon time “Hub” 
 
Fig. 12: door –to-balloon PS Hub (Cisanello) 
 
 
Tempo                                                 Nr. Pazienti 
≤60’…………………………………………20 
>60’-<90’……………………………………23 
                                                                    >90’…………………………………………14  
 
Negli ospedali con emodinamica attiva, come quello di Cisanello (Hub), il door-to 
balloon dovrebbe essere ≤ 60 minuti. 
Per i pazienti che si recano con mezzo proprio al pronto soccorso (36 tot.) il “door-to-
balloon time” corrisponde al tempo  che intercorre dal primo contatto sanitario  al 
passaggio del filo guida; ma per i pazienti che sono trasportati dal servizio di 
emergenza sanitaria il tempo parte da quando l’ambulanza si reca sul luogo di 
richiesta aiuto risultando talvolta superiore. 
Dal grafico possiamo notare che solo il 35% dei pazienti rispetta i tempi ideali; Il 40% 
≤ 60' 
35% 









rientra in un intervallo accettabile tra i 60 ed i 90 minuti  e ben il 25% supera i 90 
minuti. Queste percentuali sono un punto di partenza sicuramente e 
necessariamente migliorabile. 
 
Il ritardo intraospedaliero può essere scomposto in 8 componenti : 
1. Arrivo del paziente►esecuzione ECG 
2. ECG►valutazione del medico di PS e trasmissione ECG 
3. Valutazione del medico di PS e trasmissione ECG►attivazione cath-lab 
4. Attivazione cath-lab►chiamata paziente 
5. Chiamata del paziente►attivazione trasporto 
6. Tempo di trasporto dal pronto soccorso al cath-lab 
7. Arrivo al cath lab►inserzione di introduttore 
8. Inserimento introduttore►gonfiaggio pallone 
 
Come detto precedentemente, molti pazienti con dolore toracico tipico che giungono 
in PS hanno accesso immediato e eseguono l’ECG a 12 derivazioni entro 10 minuti. 
Talvolta però tale tempistica non può essere rispettata per l’overcrowding e la 
concomitanza di altre emergenze in corso. 
La presenza di alterazioni ECG grafiche viene valutata dal medico del pronto 
soccorso e, qualora presenti, viene contattato il cardiologo della UTIC. 
Fattori rallentanti il percorso del paziente con STEMI  in pronto soccorso sono: la 
presentazione atipica del dolore toracico, la mancanza di documentazione del 
paziente, presenza di  blocco di branca sx all’ECG, insorgenza di arresto cardio-
respiratorio con necessità di intubazione oro-tracheale e di manovre rianimatorie e la 
richiesta di consulenze specialistiche per la gestione di altre patologie associate. 
A differenza del servizio territoriale con ambulanza, in pronto soccorso non esiste un 
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sistema di teletrasmissione dell’ECG  perché ad ora la zona non è coperta dalla rete; 
pertanto il tracciato viene fotocopiato ed inviato per fax all’UTIC. L’interpretazione di 
tale talvolta può essere difficoltosa per la presenza di artefatti e richiedere un 
ulteriore invio del fax ed eventuale consulenza cardiologica  telefonica o in pronto 
soccorso allungando ancora di più i tempi. Questo tipo di ritardo potrebbe essere 
evitato fornendo al pronto soccorso apparecchiature telemedicali che teletrasmettono 
il tracciato direttamente in emodinamica e potenziando la copertura telefonica della 
zona PS. 
Dovrebbe essere evitata (tranne in casi altamente selezionati) la richiesta di esami 
diagnostici non necessari (come ad esempio radiografie) e la consulenza 
cardiologica in pronto soccorso; ed il medico dovrebbe contattare ed attivare 
direttamente il laboratorio di emodinamica (cath-lab.)  attraverso una “single call” e 
programmare il trasferimento immediato del paziente.42 
Allo stesso tempo il personale del laboratorio di emodinamica dovrebbe attenersi a 
protocolli ben precisi per l’attivazione immediata della sala. 
Il door-to-balloon è associato alla mortalità intraospedaliera. Pertanto, si conferma la 
necessità di limitare il ritardo evitabile al fine di migliorare la sopravvivenza dei 















Fig. 13: door –to-balloon 118/Spoke 
 
Tempo                                                 Nr. Pazienti 
≤60’…………………………………………27 
>60’-<120’……………………………………71 
                                                                    >120’…………………………………………47 
Per i pazienti che vengono trasportati dall’ambulanza dal proprio domicilio o che 
vengono centralizzati da ospedali “spoke” le linee guida hanno esteso a 120 minuti il 
tempo door- to-balloon. L’invio diretto presso la sala di emodinamica previa 
trasmissione dell’ECG  e contatto telefonico bypassando il pronto soccorso sarebbe il 
percorso ideale.  
I dati esprimono l’efficienza della rete IMA quando utilizzata nel modo ottimale;  ben 
98 pazienti sono stati inviati direttamente in emodinamica dopo diagnosi di STEMI 
entro 120’ dal primo contatto medico. 
47 pazienti hanno superato il tempo limite di 120’; di questi 15 erano stati trasportati 
con elicottero vista la notevole distanza da coprire; per 10 pazienti  le procedure di 
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19% 









cateterizzazione (dall’anestesia locale al passaggio del filo guida) hanno richiesto più 
tempo del previsto e 22 pazienti hanno superato di pochi minuti l’intervallo massimo 
di 120’ per problemi di trasporto intrinseco (condizioni climatiche, distanze) o per 




In conclusione  l’analisi dei processi, la standardizzazione dei tempi e dei percorsi e 
la raccolta e valutazione dei dati in modo critico, possono essere un valido aiuto per 
implementare il cambiamento. 
Le strategie operative spesso non difficili da mettere in pratica si associano ad una 
riduzione del ritardo evitabile.  
La ricerca di rapidi interventi ben coordinati tra loro (diagnosi precoce, contatto 
diretto con una singola chiamata tra medici ed attivazione immediata dei percorsi) 
rende possibile il raggiungimento e talvolta il miglioramento dei tempi consigliati dalle 
linee guida internazionali per la gestione dei pazienti con STEMI. 
La “rete IMA” nella provincia di Pisa è attiva dal 2009. 
Nel primo anno di attivazione solo il 9% dei pazienti poté seguire il percorso; negli 
anni successivi la percentuale è costantemente aumentata: 2010, 18%; 2011, 24%; 
2012, 31%; 2013, 41%.  
Nonostante l’incremento è evidente che ancora molti pazienti non riescono ad 
utilizzare appieno le possibilità offerte dalle strutture sanitarie provinciali, accedendo 
troppo tardi alle cure o effettuando percorsi più lunghi che mettono a rischio la loro 
vita o l'esito della terapia. Per questo motivo è stata avviata una campagna 
informativa che provi a raggiungere buona parte della popolazione. La campagna 
prevede spot a rotazione nelle tv locali, nei cinema e nelle farmacie, inserzioni sui 
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quotidiani, affissioni murali e distribuzione di pieghevoli. Grande attenzione è stata 
dedicata all'informazione dei più giovani; i cardiologi hanno incontrato circa 2000 
ragazzi, tra i 16 e i 18 anni, di 20 scuole della provincia. 
L'importanza di una corretta informazione sulla diagnosi precoce dell'infarto 
miocardico è evidenziata dai dati che abbiamo a disposizione: la maggior parte di chi 
ne è colpito non sopravvive abbastanza a lungo per ricevere assistenza medica. È 
quindi fondamentale la tempestività della diagnosi e l’applicazione di un corretto 
percorso terapeutico.  
La Toscana è stata una delle prime regioni ad applicare le linee guida internazionali 
che prevedono la creazione di percorsi che colleghino tra loro le diverse strutture 
dedicate sanitarie e a creare le cosiddette “Reti dell’infarto”. La campagna 
informativa, soprattutto nei seminari tenuti nelle scuole superiori, ha voluto anche 
porre l'accento sulle cause dell'infarto miocardico e sui fattori di rischio: l'ipertensione 
arteriosa, l'alterazione del metabolismo di colesterolo e trigliceridi, il diabete mellito, 
l'obesità e il fumo di sigaretta. 
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